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些生理盐水，加上术 中纠正代谢性酸中毒要使用质 

量分数 为 5％的 NaHCO。，所 以术毕 易发生高钠血 

症 。危重患者术前应检测 电解质 ，根据结果选择合适 

的晶体液 。 

围术期维持有效血容量是非常重要的，晶体液 

扩容很容易造成组织、肠道和脑组织水肿等，强调采 

用胶体液。晚期肝硬化患者术前常有凝血功能紊乱， 

基于人工代血浆有可能干扰患者凝血功能，过去我 

院肝移植患者很少使用人工代血浆，一般使用 Alb 

维持胶体渗透压 。近 1年来 ，我们对于术前无严重低 

蛋 白血症患者 ，在病肝分离期使用 1 000 1 500 ml 

聚明胶肽，发现它有利于维持血流动力学平稳 ，减少 

晶体液需要量，对凝血功能无明显影响。离体实验也 

提示，血稀释度≤40％时 ，晶体 、Alb或人 工代血浆 

均不影响凝血功能 。 

3．3 血液制品的应用 ：肝移植患者 由于原发肝病 ， 

术 中大量放腹水、大量出血 ，以及输注大量 自体 回收 

血和红 细胞悬液 ，术后常 有严重 低蛋 白血症 的可 

能  ̈。术中适量补充 Alb有助于维持血浆胶体渗透 

压，维持血流动力学平稳，减少第三间隙渗液和各脏 

器水肿 。Alb除调节 血浆容量外，还有许多生理功 

能 ，如具有清除 自由基 、限制脂质的过 氧化作用 ；肾 

移植时用大剂量 Alb的受体移植肾和患者存活率 

高 。所需 Alb量(g)一(希望血浆 Alb值一实际血 

浆 Alb值)×血浆容量(L)。本组患者术中平均输入 

Alb 63 g，术毕血浆 Alb与术前比较无明显变化。 

如何纠正肝移植患者 的凝血功能直接影响着手 

术 的成败 ，麻 醉过程中，出、凝血功能 的调控至关重 

要 。本组非晚期肝硬化患者术前肝功能及凝血功 

能正常，若术中出血量小于机体血容量的 50 ，一 

般不需补充凝血因子 。晚期肝硬化患者大多术前 即 

已存在纤维蛋白原低下，PT、APTT延长，PLT减 

少 ，手术过程中血浆纤维蛋 白原进一步消耗 ，无肝期 
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及新肝期需补充更多的纤维蛋 白原、新鲜冰冻血浆 

及凝血因子等。 。术前凝血功能严重障碍者 ，我院于 

术 日晨补充凝血因子 ，如果手术开始见到有明显渗 

血时才补充凝血因子 ，往往达不到预期效果 。 

总之，肝移植手术应根据患者术前病情、肝移植 

手术各阶段血流动力学变化特点以及术中失血、失 

液情况进行适时个体化液体管理。术中出血量大或 

术前严重营养不 良患者术 中需更多的血液制品“ 。 
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血单核细胞早期凋亡可能是脓 毒症时机体 的保护机制 

单核细胞激活在脓毒症级联反应的启动中起关键作用。最近希腊科研人员对脓毒症患者血单核细胞凋亡与预后的关系 

进行了研究。试验纳入了 9O例呼吸机相关性肺炎导致脓毒症的患者，于脓毒症出现后 1、3、5和 7 d分离血单核细胞，采用荧 

光素标记双染色法在流式细胞仪上检测细胞凋亡率；此外，用酶免疫法检测 内毒素刺激后细胞上清液中肿瘤坏死因子一a 

(TNF—a)和白细胞介素一6(IL一6)水平，评价单核细胞功能。结果显示：单核细胞凋亡率≤5O％患者与>5O％患者的病死率分 

别为49·12 和 15．15 (P<O．000 1)；统计学分析也显示后者 28 d生存率高于前者。凋亡率≤5O％的脓毒症患者 7 d时血浆 

TNF—a水平明显高于凋亡率>5O 患者；血浆 IL一6及 IL一8水平与TNF—a的变化相似。研究者认为；出现脓毒症时，单核 

细胞的早期凋亡预示了较好的临床预后。此结果对发生脓毒症休克的患者意义更大，可能是机体的保护机制。 

周国勇，编译自((Crit Care》，2006一O5—12，(ccforum．corn)；胡森，审校 
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全身炎症反应综合征／多器官功能障碍综合征的肠一淋巴假说在猪模型中的确认 

以往的研究中，曾有学者根据大鼠模型的实验结果，提出创伤／出血性休克(T／Hs)时中性粒细胞和内皮细胞活化诱发器 

官损伤最初可能由肠系膜淋巴系统病变引起的假说。为了证实这一假说。最近美国研究人员在猪 T／Hs模型中进行了相似的 

实验。出血性休克的复制方法为抽血、维持平均动脉压 40 mm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)3 h或碱缺失(BD)为一5 mmol／L。然 

后给予液体复苏。实验中研究者将导管插入一条肠主要淋巴管。每小时取肠系膜淋巴液，检测中性粒细胞呼吸爆发程度和单 

层内皮细胞通透性。与创伤／假手术休克(T／SS)动物相比，T／Hs动物淋巴组织液中性粒细胞活化增加。同样。5 h内各时间点 

T／Hs动物淋巴的内皮细胞通透性增加了 2倍以上；休克后 2 h。内皮细胞毒性较休克前显著增加(细胞活性降为休克前的 

7O )。而T／SS动物淋巴液中内皮细胞无显著变化。因此研究者认为实验在猪模型上进一步证实了以往在啮齿类动物实验得 

出的假说。即休克导致的肠损伤能释放炎症介质进入肠淋巴系统 ，从而活化中性粒细胞和损伤内皮细胞。 

周 国勇。编译 自《J Trauma》。2006，60：958—965；胡森 。审校 

血液滤过中加温疗法能改善血流动力学和预后 

最近比利时研究人员报告了血液滤过中给予加温疗法对脓毒性休克时全身和局部血流动力学、血浆乳酸盐水平和 24 h 

存活率的影响。实验中对绵羊实施全身麻醉和机械通气，复制腹膜炎模型。4 h后分两组给予血液滤过治疗：加温组( 一1O)和 

不加温组( 一10)。结果显示。不加温组开始血液滤过后体温下降并持续低于基础值；加温组治疗过程中体温稳定于基础值， 

治疗后升至最高 4O．8 C。不加温组出现血压下降[从 90 mm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)降到 38 mm Hg]，心排血量减少(从 

4．0 L／min降到2．3 L／min)。与不加温组相比，加温组动物的代谢性酸中毒和血浆乳酸盐上升程度显著减轻。治疗 16 h后，不 

加温组动物全部死亡，而加温组动物全部存活。因此研究者认为。血液滤过治疗时血液温度的不同能造成血流动力学、代谢性 

酸中毒和存活率的显著差异。此结果对脓毒症治疗有重要的临床意义。 

周 国勇。编译 自((Anesthesiology》，2006。104：1216—1222；胡森 ，审校 

内毒素血症患者的血浆能增加血管 内皮细胞通透性 

为研究脓毒症时血管通透性增高的机制，最近荷兰学者观察了内毒素血症患者的血浆对体外培养单层血管内皮细胞的 

作用。8名健康志愿者静脉注射大肠杆菌脂多糖(LPS)2 ng／kg，随后定点检测血浆中反映血管通透性增高的炎症介质浓度。分 

别采集注射 LPS后 2 h和 4 h血浆，与体外培养的人脐静脉内皮细胞共同温育。将荧光标记牛血清 白蛋白分别用处理过的内 

皮细胞和半透膜滤过，计算滤过液中牛血清白蛋白的浓度比。观察培养基中单层内皮细胞通透性的变化。温育前内皮通透性 

值 (中位数)为 17 (14 ～31 )，与注射 LPS2 h和 4 h志愿者血浆温育后比较，内皮细胞通透性分别上升至 23 (12 ～ 

39 )和 28 (11 ～4O )。内毒素血症患者的肿瘤坏死因子一a(TNF—a)、白细胞介素一I~(IL一113)、IL一6、IL一8、IL一10、 

IL一12、血管内皮生长因子和 7一干扰素(IFN一7)等介质的浓度均升高(P均<O．01)，而且血管内皮生长因子和IL一1O与内 

皮通透性增高呈显著正相关(r一0．47，P一0．038；r一0．43，P一0．038)。上述结果表明。内毒素血症患者的血浆能增加体外培 

养的血管内皮细胞对白蛋白的通透性，同时提示体外培养的单层人血管内皮细胞可作为研究脓毒症血管通透性变化的模型。 

车晋伟 ，编译 自((Shock》，2006，25：358—362；胡森 ，审校 
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